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Resumo: 
A Síndrome da Apneia/Hipopneia Obstrutiva do Sono Pediátrica (SAHOS)  é um 
problema de saúde pública, que afeta cerca de 1% a 5% de todas as crianças. É uma 
doença caraterizada por episódios recorrentes, de períodos prolongados de obstrução 
parcial das vias aéreas superiores, ou intermitentes com completa ou parcial obstrução, 
que perturba a ventilação normal durante o sono e padrões normais de sono, e que se pode 
localizar em diferentes níveis, envolvendo diferentes estruturas anatómicas. Carateriza-
se por sintomas como roncopatia, despertares noturnos frequentes, sonolência diurna, 
irritabilidade, mau desempenho escolar, entre outros. Quando não tratada, pode ter 
consequências graves para a criança, potenciando complicações cardiovasculares, neuro-
cognitivas, metabólicas e ainda atraso no crescimento.  
O risco de complicações implica a necessidade de diagnosticar e tratar o mais 
precocemente possível, de forma a assegurar o mínimo de complicações para o 
desenvolvimento da criança. A Polissonografia é considerado o teste gold-standard de 
diagnóstico nesta patologia, no entanto, existe a necessidade de recorrer a outras técnicas 
de terapêutica, devido à limitada disponibilidade de material e infraestrutura, e ainda 
alguma intolerância por parte de algumas crianças.  A Adenoamigdalectomia constitui o 
tratamento de eleição nas crianças, no entanto, verificam-se algumas raras complicações 
pós-operatórias, e ainda o aparecimento de doença residual após a cirurgia, tornando-se 













Obstructive sleep apnea/hypopnea syndrome (OSAHS) is a public health problem, 
that affects 1% to 5% of all children. It is a disease characterized by recurrent episodes, 
of prolonged periods of partial obstruction of the upper airways, or intermittent with 
complete or partial obstruction, which disrupts normal ventilation during sleep and 
normal sleep patterns, which may be located at different levels involving different 
anatomic structures. It is characterized by symptoms such as snoring, frequent nocturnal 
awakenings, daytime sleepiness, irritability, poor school performance, among others. 
When untreated can have serious consequences for the child, potentiating cardiovascular 
complications, neuro-cognitive, metabolic and still growth retardation. 
The risk of complications implies the need to diagnose and treat as early as 
possible, in order to ensure the minimum of complications for the development of the 
child. Polysomnography is considered the gold standard diagnostic test in this pathology, 
however, there is a need to resort to other therapeutic techniques due to the limited 
availability of material and infrastructure, as well as some intolerance on the part of some 
children. Adenotonsillectomy is the treatment of choice in children, however, there are 
some rare postoperative complications, as well as the appearance of residual disease after 
surgery, making it necessary to know other therapeutic options that may be more 
indicated in some children. 
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A Síndrome da Apneia/Hipopneia Obstrutiva do Sono Pediátrica (SAHOS)  é um 
problema de saúde pública, que afeta cerca de 1% a 5% de todas as crianças, portanto 
pode ser considerada como uma patologia relativamente comum, aumentando a 
necessidade dos profissionais de saúde possuírem conhecimentos acerca do tema, dada a 
elevada probabilidade de a encontrar na pratica clínica1. É uma doença caraterizada por 
episódios recorrentes, de períodos prolongados de obstrução parcial das vias aéreas 
superiores, ou intermitentes com completa ou parcial obstrução, que perturba a ventilação 
normal durante o sono e padrões normais de sono, que se pode localizar em diferentes 
níveis, envolvendo diferentes estruturas anatómicas. Carateriza-se por sintomas como 
roncopatia, despertares noturnos frequentes, sonolência diurna, irritabilidade, mau 
desempenho escolar, entre outros1-2.  
Existem várias caraterísticas que favorecem o aparecimento da doença: Género 
masculino (em adolescentes principalmente), raça melanodérmica, história familiar de 
SAHOS, prematuridade, tabagismo maternal durante a gestação, obesidade, estatuto 
socioeconómico (piores condições implicam maior risco), rinite alérgica, síndrome de 
Down, Síndrome de Prader-Willi, distúrbios neuromusculares, malformações de Chiari e 
anomalias craniofaciais3-4. 
O mais recente critério de diagnóstico na SAHOS requer, 3 pontos5:  
1 – Clinicamente, um dos seguintes sinais/sintomas: roncopatia, respiração 
dificultada/obstruída ou consequência diurnas (sonolências ou hiperatividade);  
2 – Presença de 1 ou mais fatores polissonográficos: 1 ou mais eventos obstrutivos 
(apneia obstrutiva ou mista ou hipopneia obstrutiva) por hora de sono; Hipoventilação 
obstrutiva manifestada por pressão parcial de dióxido de carbono (PaCO2) superior 
50mmHG durante mais de 25% do tempo de sono, associado a roncopatia, movimentos 
toracoabdominais paradoxais ou diminuição da pressão nas vias aéreas; 
3 – A sintomatologia não se encontra relacionada com outra perturbação do sono, 
patologia médica, perturbação neurológica, medicação ou abuso de substâncias. 
A gravidade da SAHOS, pode também variar entre os doentes, algo que é 
necessário ter em atenção, visto que pode alterar a direção da terapêutica. De acordo com 
a Academia Americana de Medicina do Sono (AASM), a severidade da doença pode ser 
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categorizada segundo o índice de apneia/hipopneia (IAH), que indica o número de 
episódios de apneia e hipopneia por hora de sono (Tabela 1)2: 
 
Tabela 1 - Definição de SAHOS leve, moderado e grave – adaptada com base em 
Schwengel, Deborah A., et al. “Pediatric Obstructive Sleep Apnea.” Anesthesiology 
Clinics, vol. 32, no. 1, 2014, pp. 237–261., doi:10.1016/j.anclin.2013.10.012. 
Severidade Score IAH 
Leve 1-5 
Moderado 5-10 
Grave > ou =10 
 
Crianças diferem de adultos no que se refere ao desenvolvimento anatómico e 
funcional das vias aéreas e da neurofisiologia do sono, assim, temos como resultado uma 




A SAHOS é uma patologia multifatorial, que se vai desenvolver quando o balanço 
mantido, entre as forças que promovem o colapso das vias aéreas superiores e as que o 
impedem, é quebrado. Sabemos que, a resistência das vias aéreas superiores aumenta 
durante o sono, fator muito importante nas crianças, visto que estas possuem uma duração 
de sono superior ao adulto6. Este aumento deve-se a uma redução do tónus dos músculos 
dilatadores da faringe7.  
Em condições  normais, a pressão negativa que é originada durante uma inspiração 
é equilibrada pela atividade dos músculos referidos anteriormente, no entanto, existem 
situações em que há um desequilíbrio, ou seja, a resistência à passagem do ar, é muito 
mais elevado do que ocorre naturalmente durante o  sono8. 
Anatomicamente, crianças com SAHOS possuem vias aéreas mais estreitas, 
quando comparadas, durante o sono, com crianças sem a doença9, no entanto, alterações 
anatómicas não são o único mecanismo que pode levar ao aparecimento desta patologia.  
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Hipertrofia das amígdalas e adenoides, é considerado o principal motivo para o 
desenvolvimento de SAHOS em crianças1. Neste caso, esta hipertrofia provoca um 
estreitamento e aumento da resistência das vias aéreas, para níveis muito superiores ao 
que ocorre naturalmente durante o sono8. Foi demonstrado através de ressonância 
magnética, uma relação positiva entre o volume de amígdalas e adenoides com o IAH, 
quando comparados com indivíduos normais10. Além disso, é também de registar que 
foram encontradas, em crianças entre os 3 e 6 anos, ou seja, a idade em que se encontra o 
pico de incidência na infância desta doença, a maior razão entre o tamanho de amígdalas 
e adenoides, quando em comparação com as dimensões das vias aéreas11. É por isso, 
importante ter em conta algumas patologias, que podem provocar este tipo de alteração, 
como drepanocitose, talassemia ou doenças de depósito, como as mucopolissacaridases13. 
No entanto, é necessário relembrar que nem todas as crianças, com hipertrofia das 
amígdalas/adenoides, desenvolvem SAHOS8. 
Edema da mucosa nasal, induzido por Rinite alérgica, causa aumento da 
resistência nasal, o que pode também exacerbar ou induzir a doença em crianças e 
adolescentes constituindo outro fator importante na origem da doença13.  
A morfologia craniofacial atua também de forma importante na constituição das 
vias aéreas, tanto em crianças saudáveis, como em crianças com anormalidades 
estruturais, daí que este tipo de alterações morfológicas, que provocam modificações no 
funcionamento normal das vias aéreas, constituam um risco para o desenvolvimento da 
doença. Neste caso, estão normalmente incluídas caraterísticas como fácies adenoide, 
micro ou retrognatia, hipoplasia do terço médio da face, arcada dentária maxilar estreita, 
face longa e ovalada, mento estreito e curto, retroposição da mandíbula, palato alto e 
arqueado ou ogival14.  
Esta relação entre anormalidades craniofaciais e estreitamento das vias aéreas, foi 
estabelecida utilizando estudos cefalométricos por vários autores15,16, assim quando 
estamos perante patologias, que implicam consequências na morfologia craniofacial, 
como os síndromes de Crouzon, de Alpert, de Carpenter, Muenle, Pfeiffer, de Treacher 
Collins, de Goldenhar, de Nager, de Pierre Robin, e ainda Síndrome de Down, devemos 
ter em conta SAHOS, e examinar se está presente de um quadro compatível com a 
doença12. 
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A obesidade, é um fator de risco significativo na SAHOS pediátrica, 
principalmente em crianças de idade mais elevada17. De facto, foi observado em crianças 
obesas, tempo de sono mais curto e maior dessaturação de oxigénio, adicionalmente, a 
cada quilograma por metro quadrado, em massa corporal acima do percentil 50 (ajustado 
a género e idade), está associado um aumento do risco para SAHOS, em 12%7,17. Isto 
pode ser explicado por vários mecanismos. Primeiro, infiltração de tecido adiposo no 
pescoço e estruturas presentes, resulta no seu estreitamento e aumento da colapsidade. 
Depois o aumento da gordura visceral na parede torácica leva à redução da capacidade 
residual funcional, que já se encontrava reduzida quando comparada com a dos adultos, 
aumentando a vulnerabilidade destes à hipoxemia durante o sono18.  
Por outro lado, a SAHOS pode também causar ou piorar a obesidade, visto que a 
fragmentação do sono e redução da sua quantidade pode provocar, entre outros, redução 
da atividade física, o que por sua vez aumenta o risco de conduzir à obesidade19. 
É ainda possível que a SAHOS tenha origens neuromusculares, algo que pode 
ocorrer como parte de um síndrome genético ou durante o desenvolvimento da criança, 
particularmente naqueles em que o sistema respiratório ainda está em desenvolvimento. 
Músculos envolvidos nestas funções, são músculos acessórios da respiração, originando, 
durante a inspiração, um aumento de dimensões do lúmen e da rigidez muscular na via 
aérea9.  Estes músculos são “ativados” na presença de hipoxemia, hipercapnia e pela 
descida de pressão das vias aéreas a valores inferiores à pressão atmosférica11,20. Ou seja, 
desta forma o colapso inspiratório da faringe, vai gerar hipoxemia e hipercapnia, que 
associado à alteração da pressão inspiratória, vai originar vários microdespertares e 
restabelecimento do fluxo aéreo, com aumento da ventilação, característico desta 
patologia. Logo na presença de patologias neuromusculares, como distrofias musculares 
de Duchenne, miopatias, miastenia ou neuropatias periferias de Charcot-Marie-Tooth, 
podemos ter como resultado uma maior colapsidade das vias aéreas superiores, devido às 
caraterísticas destas doenças e consequente incapacidade de manter o tónus e um normal 
controlo neuromuscular20.  
 
Clínica: 
Estão associados com a SAHOS, em crianças, uma grande variedade de sintomas, 
dependendo da fase de desenvolvimento em que estas se encontram (tabela 2)6. Além 
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disso, contrariamente ao observado em adultos, obstrução parcial prolongada em crianças 
pode ser tão prejudicial como obstrução total intermitente. Depois, devido à diminuída 
capacidade residual funcional nas crianças, surgem quadros sintomáticos muito mais 
agressivos, na presença de formas menos significativas de apneia21. 
Roncopatia é o sintoma mais frequentemente presente no grupo de queixas das 
crianças e adolescentes com SAHOS1. É necessário ter em conta o que os pais observam, 
estes descrevem com frequência retrações da parede torácica, respiração paradoxal, 
pausas na respiração e sono irrequieto, com frequentes mudanças de posição13. Podem ser 
também identificadas posições anormais durante o sono, como hiperextensão do pescoço 
em crianças e a possível presença de sonambulismo, cefaleias matinais e pobre apetite. 
Crianças com SAHOS estão ainda em elevado risco de desenvolver enurese, má 
progressão estatuto-ponderal, respiração oral diurna, perturbação de hiperatividade com 
défice de atenção, depressão, agressividade e comportamentos sociais anormais, sendo 
por isso necessário observar e manter a atenção com estas caraterísticas clinicas13. 
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3-12 meses 1-3 anos Idade pré-escolar Idade escolar 
Respiração ruidosa ou 
roncopatia 
Perturbações do sono 
noturno 
Roncopatia regular Roncopatia 
regular 
Sudorese noturna Respiração ruidosa 
ou roncopatia 
Respiração bucal Perturbações do 
sono 
Fraca sucção Sudorese noturna Sonambulismo Sonambulismo 
Atraso no crescimento 
e desenvolvimento 
Posições anormais 
durante o sono 
Terrores noturnos Bruxismo 
excessivo 
Episodio de quase 
morte súbita 
Respiração Bucal Enurese Dificuldade em 
acordar de 
manhã 
Perturbações do sono 
noturno com choro 
repetitivo 
Terrores noturnos Hiperatividade Cefaleias 
matinais 




fazer a sesta 
Anorexia 
 Atraso no 
Crescimento e 
Desenvolvimento 
Anorexia Agressividade e 
hipersonolência 
diurna 




   Dificuldades na 
aprendizagem 
 
Tabela 2 – Sintomas e sinais comuns na SAHOS pediátrica por idades - adaptado 
de Chang, Sun Jung, and Kyu Young Chae. “Obstructive Sleep Apnea Syndrome in 
Children: Epidemiology, Pathophysiology, Diagnosis and Sequelae.” Korean Journal of 







A SAOS é uma patologia que envolve diversas sequelas para uma criança, quando 
não é tratada corretamente, que por sua vez, vão afetar a qualidade de vida dos doentes. 
Estas consequências podem ser neuro-cognitivas, cardiovasculares, metabólicas e podem 
até afetar o crescimento da criança. 
A nível cardiovascular, existe um impacto na pressão arterial e função/estrutura 
ventricular, alterações que com o tempo e desenvolvimento da doença e criança podem 
originar patologia cardiovascular. Com a persistência da apneia, a hipoxia e a hipercapnia 
ficam mais marcadas, o que leva a vasoconstrição pulmonar e desenvolvimento de 
hipertensão pulmonar. Estas condições de hipoxia e hipercapnia, provocam entre outras 
alterações, ativação do sistema nervoso simpático através de quimiorrecetores centrais e 
periféricos, que com a recorrência destes episódios, provocam alterações na frequência 
cardíaca e vasoconstrição sistémica, com posterior hipertensão arterial22-23. Apesar de 
tudo, a deteção da doença e tratamento cada vez mais precoce, tem contribuído para a 
redução das complicações de hipertensão pulmonar e resultante cor pulmonale e falência 
cardíaca direita 24-25.  
No estudo deste tipo de complicações foi demonstrado em 2010, numa amostra 
de 96 crianças, uma relação positiva entre níveis urinários de noradrenalina e adrenalina 
e a severidade da SAHOS26. Noutros estudos, foi verificado um aumento da Tensão 
Arterial em crianças com SAHOS, acordadas e durante o sono, obtendo-se valores 
tensionais superiores em comparação a crianças não doentes26-27.  
Alguns estudos demonstraram também, o efeito da SAHOS no ventrículo 
esquerdo, resultando em hipertrofia e disfunção diastólica/sistólica, no entanto, o 
mecanismo que provoca estas modificações não está ainda bem esclarecido25,28-31.  A estas 
alterações, juntamos ainda disfunção endotelial, que ocorre por vários mecanismos, 
incluindo hipoxia, stress oxidativo e alteração de produção de fatores de crescimento. 
Podemos assim constatar, que esta patologia origina uma elevada probabilidade de 
originar complicações cardiovasculares a longo prazo, o que evidencia a importância do 
seu tratamento.32. Esta última caraterística foi evidenciada em vários estudos, com uma 
presença significativa em crianças com a doença, de marcadores de disfunção endotelial 
e stress oxidativo33-34 e ainda uma diminuição de alguns desses marcadores após 
tratamento da SAHOS33,35. 
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Outra consequência da doença muito discutida é a resistência à insulina, neste caso 
existem opiniões opostas em relação ao papel da SAHOS na atividade da insulina. Muitos 
especialistas argumentam que as possíveis alterações da insulina não constituem uma 
complicação da SAHOS, relacionando-se mais com a obesidade, frequentemente presente 
nestes jovens36. No entanto, existem estudos a demonstrar esta relação, um deles, avaliou 
em crianças obesas, com idades entre os 2 e os 12 anos, a associação entre a resistência 
de insulina, e a SAHOS, e verificou-se níveis mais altos com o agravamento da doença37. 
Outro ponto observado, a favor desta associação, é a melhoria destes parâmetros após 
adenoamigdalectomia, na ausência de alterações do índice de massa corporal38.  
A SAHOS está associada, como já foi discutido, a fragmentação do sono, 
hipoxemia intermitente e hipercapnia. Estes fatores podem levar ao desenvolvimento de 
défices neurológicos, cognitivos e comportamentais, especialmente quando ocorrem em 
crianças, ou seja, em indivíduos numa importante fase de desenvolvimento. Vários 
estudos revelaram uma ligação entre SAHOS não tratada em crianças com externalização 
e internalização de problemas de comportamento, e ainda com défices em funções 
académicas, adaptativas e neuro-cognitivas19. Externalização de problemas refere-se a 
dificuldades com comportamento, regulação, agressividade, impulsividade e 
hiperatividade, e internalização por usa vez refere-se a dificuldades com ansiedade, 
humor depressivo e regulação de emoção.  
Défices neuro-cognitivos associam-se a alterações em várias capacidades 
neurológicas e cognitivas, mas aquelas mais afetadas na SAHOS são as funções 
executivas (flexibilidade mental, planeamento, organização, inibição comportamental e 
capacidade de resolução de problemas) e atenção  (com muitas dificuldades em manter-
se atento durante longos períodos de tempo), com menor efeito nas capacidades de 
memória e aprendizagem40. Xanthopoulos et al. demonstrou que adolescentes obesos com 
SAHOS, tinham mais sintomas de externalização e depressão, e ainda funções executivas 
e atenção significativamente piores em relação a obesos e não-obesos sem a doença39.  
Por sua vez, estes efeitos cognitivos e comportamentais na infância e dificuldades 
respiratórias noturnas, podem posteriormente afetar a performance escolar, numa fase em 
que é muito importante para o desenvolvimento dos doentes. Um estudo com 163 doentes, 
com excesso de peso, avaliou estes parâmetros em doentes com roncopatia (IAH<1 + 
roncopatia), SAHOS leve (IAH entre 1 e 5) e SAHOS moderada-grave (IAH>5), 
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verificando-se uma relação importante com aspetos comportamentais, como dificuldades 
de aprendizagem e inatenção, que podem afetar a performance escolar41.  
Por fim, o crescimento em crianças com esta patologia pode também estar afetado, 
no entanto, o mecanismo responsável não está bem esclarecido, mas foi sugerido estar 
relacionado com alterações de secreção noturna de hormonas de crescimento, com o 
aumento do consumo de energia durante as alterações respiratórias no sono, e diminuição 
de ingestão oral, devido a disfagia secundária a alterações como hipertrofia de adenoides 
e amígdalas6. Muitos estudos demonstraram um acentuado aumento na altura e peso em 




A abordagem diagnóstica tem por base uma anamnese detalhada, que permita 
identificar possíveis fatores de agravamento, consequências patológicas, exame físico e 
ainda os resultados dos exames complementares de diagnóstico. Deve ser suspeitado caso 
existam queixas parentais, relacionadas com o sono das crianças, sestas frequentes ou 
sonolência excessiva na sala de aula45.  
Apesar da história do sono do doente ser muito importante no diagnóstico, a 
SAHOS não pode ser diagnosticada apenas com base na história. O exame físico é muito 
importante na deteção precoce da doença, este deve-se focar principalmente na cabeça e 
pescoço, de forma a detetar algum estreitamente anatómico ou obstrução, e possível causa 
associada. Analisar a presença de macroglossia, hipoplasia do terço médio da face, retro 
ou micrognatia anomalias da grelha costal e coluna no tórax. e detetar possíveis 
anormalidades no crescimento, ou outros fatores de risco, como peso e idade45.  
Polissonografia é considerado o teste gold-standard para diagnóstico de distúrbios 
respiratórios durante o sono1. Para efetuar uma polissonografia a criança deve estar num 
hospital ou numa outra instituição adequada à realização do teste, acompanhada por um 
dos pais se necessário para monitorização noturna do eletroencefalograma, tensão 
muscular, movimentos oculares, movimentos toracoabdominais, saturação de oxigénio, 
respiração, estádios de sono e um numero de outros parâmetros46.  
Segunda a AASM, estão ainda indicadas a realizar polissonografia em crianças46:  
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- Com SAHOS leve, que posteriormente a adenoamigdalectomia, após avaliação clínica 
revelem sintomas residuais; 
- Após adenoamigdalectomia em crianças com evidencia para SAHOS moderada ou 
grave, obesidade, anomalias craniofaciais ou distúrbios neurológicos; 
- Consideradas à realização de adenoamigdalectomia para tratar SAHOS; 
- Opcionalmente, após tratamento com expansão maxilar rápida para avaliar sucesso do 
tratamento; 
- Opcionalmente, após tratamento com dispositivo de avanço mandibular para avaliar 
sucesso do tratamento. 
No entanto, devido à limitada disponibilidade de material e infraestrutura, para 
acomodar a elevada necessidade à realização de polissonografia, o que implica longos 
períodos de espera  e pouca disponibilidade, além do facto, que algumas crianças podem 
não tolerar a mudança de ambiente do teste ou até devido aos próprios custos envolvidos, 
tornou-se necessário recorrer a outras técnicas de diagnóstico3,45,47.  
Existe um outro tipo de teste efetuado em casa/ambulatório, os Home Sleep Tests. 
Tal como o nome indica são efetuados em casa, estudos abreviados do sono, que não são 
recomendados para diagnóstico definitivo pela AASM ou pela Academia Americana de 
Pediatria (AAP), por várias razões. Primeiro porque pode subestimar a severidade da 
SAHOS e a incidência de eventos de hipopneia5, e ainda por não existir evidência 
suficiente47. Além disso as crianças representam um grupo que se movimenta muito 
durante a noite, resultando em muitos artefactos, o que em conjunto com a remoção de 
sensores durante a noite, devido à sua compreensão limitada, dificulta a realização deste 
teste47. Carole et al. realizou em 2014, um estudo com 201 crianças, entre os 5 e os 12 
anos, de forma a avaliar a viabilidade de realizar este tipo de teste em crianças, em casa, 
conseguindo resultados satisfatórios (98%)48. 
Foram também desenvolvidos questionários clínicos, com o objetivo de 
diagnosticar SAHOS em crianças, e determinar a severidade da doença, sem a 
necessidade de efetuar estudos de sono formais, reduzindo desta forma a mortalidade e 
morbilidade da doença. Inicialmente, um questionário de 18 perguntas (OSA-18) foi 
desenvolvido para determinar, em casos confirmados ou de suspeita de SAHOS, o 
impacto da doença na qualidade de vida, mas revelou-se pouco sensível no diagnóstico, 
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principalmente, na faixa etária entre os 2 e os 10 anos45,49,50. De facto segundo a AAP, a 
OSA-18 não deve ser utilizado para identificar SAHOS moderado a grave em crianças51. 
Posteriormente foi desenvolvido, um questionário composto por 6 questões 
(tabela 3), com bons resultados em crianças, entre os 6 e os 18 anos, para casos da doença 
moderada ou grave52. Neste mesmo estudo, foi ainda testada a associação ao questionário 
do IMC e circunferência do pescoço, sem que se verificassem efeitos benéficos 
significativos na capacidade de diagnóstico. 
Tabela 3: Adaptado de Raman, Vidya T., et al. “Utility of Screening Questionnaire, 
Obesity, Neck Circumference, and Sleep Polysomnography to Predict Sleep-
Disordered Breathing in Children and Adolescents.” Pediatric Anesthesia, vol. 
26, no. 6, 2016, pp. 655–664., doi:10.1111/pan.12911. 
1. Enquanto dorme, a sua criança ressona mais de metade do tempo? 
2. Enquanto dorme, a sua criança ressona sempre? 
3. Já alguma vez viu a sua criança parar de respirar durante a noite? 
4. A sua criança molha a cama ocasionalmente? 
5. A sua criança parou o crescimento a um ritmo normal, em alguma ocasião desde 
o seu nacimento? 
6. A sua criança tem excesso de peso? 
 
Por fim, o questionário STOP-Bang53, que inicialmente foi desenvolvido de forma 
a estratificar o risco, em adultos com esta doença, foi modificado de forma estratificar o 
risco em adolescentes, principalmente naqueles que possuem um fenótipo mais próximo 
do adulto. Esta modificação incluiu roncopatia (frequência), fadiga (sonolência diurna), 
apneia observada, tensão arterial sistólica e diastólica acima do percentil 95 para a idade, 
IMC acima do percentil 95 para a idade, circunferência do pescoço acima do percentil 95 
para a idade e género masculino.  
Estas questões foram classificadas com “não sei”, “nunca”, “raramente”, 
“ocasionalmente”, “frequentemente” ou “quase sempre”, em que as ultimas duas 
constituíram respostas positivas e as restantes negativas. No fundo, o STOP-bang score é 
obtido pelo número de respostas positivas53.  
Neste estudo, em 312 crianças (entre os 9 e os 17 anos) registou-se maior precisão 
naquelas, que apresentaram maior progressão na puberdade, algo que é explicado pelas 
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diferenças entre fenótipo de adolescentes e de pré-adolescentes, em que o primeiro se 
aproxima mais do adulto, ou seja, da população para a qual o questionário STOP-Bang 
foi desenvolvido inicialmente. Verificou-se ainda, um elevado valor preditivo negativo 
neste questionário, em que crianças com um score inferior a 3, apresentaram uma grande 
diminuição nas probabilidade de ter SAHOS53, algo que se confirmou, com diversos 
resultados positivos obtidos em vários estudos, realizados posteriormente54-55.  
Oximetria de pulso noturna, em crianças, permite a monitorização da saturação de 
oxigénio continuadamente durante a noite, constituindo uma opção simples e prática de 
diagnosticar casos mais graves, com uma utilidade significativa devido ao padrão de 
dessaturações repetitivas desta doença. Foi demonstrado, em vários estudos, ser uma 
opção válida56-57, no entanto em comparação com a polissonografia, tem baixa 
sensibilidade e não constitui um método de diagnóstico definitivo, além disso um teste 
negativo não exclui o diagnóstico de SAHOS45. Foi posteriormente, desenvolvido o score 
de oximetria de Mcgill ou  Mcgill oximetry score (MOS), para avaliar a severidade das 
dessaturações e o timing para cirurgia ou polissonografia, obtendo-se resultados com boa 
consistência em casos moderados a graves45,57. No entanto, revelou-se insuficiente no 
diagnóstico em crianças obesas58. 
 
Tratamento: 
O tratamento, nestes casos, deve sempre ter em conta a causa envolvida no 
aparecimento da doença e as suas particularidades, no entanto a adenoamigdalectomia 
permanece como primeira opção terapêutica em crianças, sem contraindicação para 
cirurgia, apresentando uma taxa de sucesso entre os 20 e os 80%8,59-60. Além disso, foi 
ainda demonstrado que a realização desta cirurgia precocemente, apresenta melhores 
resultados do que manter uma vigilância expectante, apesar desta última constituir uma 
opção válida em crianças com poucos sintomas, baixo IAH e sem obesidade7,11.  A taxa 
de resolução desta cirurgia depende de vários fatores, crianças mais velhas, obesas e com 
IAH superior anteriormente à cirurgia, apresentam menores probabilidades de obter 
resolução total após adenoamigdalectomia8,60.  
Normalmente, complicações para a maioria das crianças são mínimas, cerca de 
93% das crianças antes dos 3 anos, não apresenta problemas intraoperatórios ou pós-
operatórios após adenoamigdalectomia61, mas podem envolver uma diminuição da 
 18 
alimentação e consumo de líquidos oralmente, devido à dor localizada. Outras possíveis 
complicações que podemos referir, incluem desidratação devido à diminuição da ingestão 
de líquidos, hemorragia, infeções, alterações respiratórias e febre. Morte é rara após esta 
cirurgia62-63.  
 Para aqueles em que não ocorreu resolução após adenoamigdalectomia, ou com 
contraindicação para cirurgia, ventiloterapia não invasiva através de pressão de ar positiva 
continua (CPAP), em que é utilizada uma pressão constante e contínua, ou pressão de ar 
positiva Bi-level (BPAP), em que são usados diferentes níveis de pressão na inspiração e 
expiração, de forma a complementar o ciclo respiratório, constitui assim uma boa 
alternativa à adenoamigdalectomia. Foi demonstrado que pode ser tão efetivo como a 
adenoamigdalectomia a reduzir o IAH64, não existindo qualquer diferença entre os dois, 
tal como Marcus et al. demonstrou em 2006, num estudo com 29 crianças, obtendo 
resultados semelhantes entre BPAP e CPAP, no entanto, é importante realçar que um 
terço destas crianças não tolerou o tratamento e desistiu65. 
Apesar da eficácia, pode apresentar vários problemas, como a dificuldade de 
adaptação à máscara, devido a alterações faciais em algumas síndromes ou até devido ao 
som produzido pelo aparelho. Segundo um estudo de 2013, apenas 41,2% em 51 crianças, 
reagiram bem a este tratamento66. Além disso, existe ainda a preocupação que o uso, a 
longo termo, possa provocar defeitos na pele ou aplanamento facial, além de outros 
efeitos colaterais como congestão nasal, rinorreia e epistaxis recorrente64. 
Depois, como já foi referido, uma criança com palato duro, arqueado ou estreito 
está predisposta a SAHOS. Uma forma de tratamento em crianças com esta etiologia, é a 
utilização de Expansão Maxilar Rápida ou Rapid maxillary expansion (RME), uma 
técnica geralmente realizada sem a necessidade de recorrer a cirurgia, em que são 
utilizadas aplicações ortodônticas, colocadas na boca da criança, durante o sono, de forma 
a aumentar as dimensões do palato e aplanar o arco palatino, alterando ainda o 
alinhamento da mandibula, com posteriores resultados positivos em alguns estudos, 
apresentando melhoria no IAH67. Villa et al. mostrou a eficiência deste método para tratar 
crianças com SAHOS, através de um estudo com 14 doentes que apresentaram redução 
na severidade da doença, 12 meses após o tratamento68. Outros estudos confirmaram 
também a eficiência deste método a longo prazo, obtendo melhoria do IAH e dos sintomas 
clínicos após o tratamento69-70.  
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Outra forma de tratamento a considerar é o Dispositivo de Avanço Mandibular, 
utilizado durante a noite, que procura atuar através da protusão mandibular para a frente, 
alterar a posição da língua e mandibula, o que pode potencialmente aumentar a abertura 
orofaríngea durante o sono. No entanto, apesar de ser muito estudado no adulto, para 
tratamento de SAHOS leve a moderada, não é tão frequente em crianças71-72, ainda que 
seja considerado, melhor tolerado que o tratamento CPAP, devido ao aumento de 
conforto, silencio durante o tratamento e portabilidade73. Almiro-José et al. demonstrou 
num estudo com uma população de 28 crianças, com IAH superior ou igual a 1, após 12 
meses de tratamento, um decréscimo no IAH presente no subgrupo sujeito à ação destes 
dispositivos, ao contrário do subgrupo que não recebeu qualquer tratamento para a 
SAHOS, constituindo um argumento a favor da viabilidade destes dispositivos no 
tratamento da SAHOS74. Segundo Villa et al. foi avaliado um grupo de 32 crianças, entre 
os 4 e os 10 anos de idade, com 19 deles submetidos a 6 meses de tratamento com estes 
dispositivos, demonstrando depois deste período uma redução de sintomas e uma 
melhoria do IAH75.  
Terapias menos invasivas são sempre desejáveis, neste caso, terapia anti-
inflamatória sob a forma de corticoides intranasais ou antagonistas dos leucotrienos, 
também foram estudadas. Corticoides intranasais apresentam alguma eficácia em casos 
mais leves ou moderados, estando associados com o decréscimo da congestão nasal como 
na rinite alérgica76. Robert et al. demonstrou numa população de 25 crianças com SAHOS 
leve a moderado, entre os 1 e 10 anos, uma diminuição na frequência de episódios 
apneicos e hipopneicos, com uma diminuição significativa no IAH após tratamento 
durante 6 semanas77. Quanto aos efeitos colaterais desta terapêutica destaca-se irritação 
nasal e epistaxis78. 
A terapêutica com Antagonistas de Recetores de Leucotrienos, vai também ter um 
efeito positivo na SAHOS, através da sua ação anti-inflamatória. Segundo um estudo 
double-blind, elaborado por Avid et al. com 46 crianças, diagnosticadas 
polissonograficamente com SAHOS não grave (IAH<10), divididas em dois grupos. Um 
grupo tratado com montelukast oral e outro com placebo, durante 12 semanas, obteve 
resultados em que o primeiro grupo demonstrou melhoria significativa na severidade da 
SAHOS e dimensões adenoides79.  
Pode ainda ser utilizada uma combinação de Montelukast e corticoides 
intranasais, apesar de serem ainda necessários efetuar um maior número de estudos para 
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avaliar esta hipótese, no entanto existe já algum sucesso obtido. De facto, num estudo 
retrospetivo com 445 doentes com SAHOS ligeira, tratada com esta combinação, 62% 
dos doentes obteve normalização da SAHOS80. 
Apesar da adenoamigdalectomia ser considerada a primeira opção terapêutica nas 
crianças, em crianças obesas apenas tem um sucesso de inferior a 50%, além disso está 
associada ainda a uma recorrência importante, até um ano posteriormente8,81-82, e também 
a ganho de peso pós-cirúrgico83. Nestes casos a perda de peso torna-se uma opção 
importante, apresentando-se como um método de tratamento efetivo, demonstrando 
resultados superiores à adenoamigdalectomia, algo verificado em vários estudos84. Além 
disso, existe ainda a vantagem de que a perda de peso apresentar efeitos benéficos em 









SAHOS pediátrica é uma patologia relativamente comum, que implica 
complicações graves a longo prazo que perturbam o desenvolvimento da criança. Estas 
podem ser cardiovasculares, neuro-cognitivos e ainda distúrbios no crescimento, 
deixando assim sequelas que podem ser visíveis para toda a vida. Profissionais de saúde 
devem, por isso, familiarizar-se com as caraterísticas da doença, porque a criança vai 
variar nos sinais e sintomas clínicos apresentados, consoante o estádio de 
desenvolvimento em que se encontra, e acima de tudo é necessário possuir o 
conhecimento de que as crianças são diferentes dos adultos, e a doença vai afetá-las de 
forma distinta, tanto clinicamente como patofisiologicamente e, logicamente também a 
nível diagnóstico e de tratamento. 
É por isso importante, relembrar que estamos perante uma patologia multifatorial, 
e que diferentes crianças podem reagir de maneira diferente à mesma terapia ou método 
de diagnóstico, principalmente quando lidamos com crianças em estádios de 
desenvolvimento mais precoces, com níveis de compreensão mais limitada e 
fisiologicamente diferente de indivíduos de idade superior, logo é fundamental 
conhecermos as várias opções que existem atualmente, para diagnosticar e tratar 
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